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Роль диеты и физической активности в терапии пациентов 
с сердечной недостаточностью с сохраненной фракцией 
выброса
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Высокий индекс массы тела — доказанный фактор риска сердечной 
недостаточности (СН) как со сниженной фракцией выброса (ФВ), 
так и с сохраненной ФВ. В качестве первичной профилактики, 
а также в целях предотвращения прогрессирования хронической 
СН, лечение сопутствующей патологии, такой как артериальная 
гипертония, сахарный диабет, ожирение рассматривают как патоге-
нетически обусловленный подход. Безопасность и эффективность 
терапии ожирения при СН с сохраненной ФВ изучены мало. Не ути-
хает дискуссия о наличии так называемого “парадокса ожирения”, 
согласно которому повышение индекса массы тела ассоциировано 
с низким риском общей смертности. Как известно, ожирение ассо-
циировано с гипертрофией и дисфункцией левого желудочка (ЛЖ). 
Длительность существования морбидного ожирения влияет 
на обратимость изменений ЛЖ в ответ на снижение веса. Важно 

также, что при наличии ожирения наблюдается четырехкратное 
увеличение распространенности обструктивного апноэ во сне, 
которое участвует в патогенез СН. В статье представлен обзор 
имеющихся публикаций о безопасности и эффективности примене-
ния немедикаментозных методов лечения ожирения при СН 
с сохраненной ФВ ЛЖ.
Ключевые слова: сердечная недостаточность с сохраненной 
фракцией выброса, ожирение, диета, физическая активность.
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Введение
В развитых странах распространенность сер-

дечной недостаточности (СН) составляет ~1-2% 
среди взрослого населения. У лиц >70 лет она дости-
гает >10% [1]. Пожизненный риск развития СН 

в возрасте 55 лет составляет 33% для мужчин и 73% 
для женщин. Доля пациентов с СН с сохраненной 
фракцией выброса (СН-сФВ) по данным клиниче-
ских исследований варьирует от 22% до 73% в зави-
симости от определения, используемого при поста-

АГ — артериальная гипертензия, АД — артериальное давление, ГЛЖ — гипертрофия левого желудочка, ИБС — ишемическая болезнь сердца, ИМТ — индекс массы тела, ЛГ — легочная гипертензия, ЛЖ — 
левый желудочек, МПК — максимальное потребление кислорода, ОР — относительный риск, ОТ — окружность талии, СД-2 — сахарный диабет 2 типа, СН — сердечная недостаточность, СН-снФВ — сердечная 
недостаточность со сниженной фракцией выброса, СН-срФВ — сердечная недостаточность со средней фракцией выброса, СН-сФВ — сердечная недостаточность с сохраненной фракцией выброса, СОАС — 
синдром обструктивного апноэ сна, ФВ ЛЖ — фракция выброса левого желудочка, ФК — функциональный класс, ЧСС — частота сердечных сокращений, NT-proBNP — N-терминальный промозговой натрий-
уретический пептид, NYHA (New-York Heart Association) — Нью-Йоркская ассоциация сердца, VO2макс — время максимального физического усилия.
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High body mass index is a proven risk factor for heart failure (HF) with 
either reduced and normal ejection fraction (EF). As primary prevention, 
and to prevent progression of chronic HF, it is pathogenetically evident 
to manage comorbidities as arterial hypertension, diabetes, obesity. 
Safety and efficacy of obesity treatment for HF with normal EF course 
is not studied well. There is still a discussion on the “obesity paradox” 
taken that body mass index increase is associated with lower risk of 
overall mortality. It is known that obesity is related to hypertrophy and 
dysfunction of the left ventricle (LV). Duration of morbid obesity course 
influences the reversibility of LV changes in response to weight 

reduction. It is important as well, that in obesity there is four-time 
growth of prevalence of obstructive sleep apnea that plays role in HF 
pathogenesis. The article provides review of recent publications on 
safety and efficacy of non-medication methods for obesity treatment in 
HF with normal EF. 
Key words: heart failure with normal ejection fraction, obesity, diet, 
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новке диагноза, коморбидности, пола, возраста лиц 
в изученной популяции и года публикации резуль-
татов исследования. 

В рекомендациях Европейского общества 
по СН 2016г предложена новая классификация СН, 
основанная на величине ФВ левого желудочка (ФВ 
ЛЖ) (таблица 1). У пациентов с ФВ ЛЖ ≥50% и соот-
ветствующими клинико-лабораторными призна-
ками вероятно наличие СН-сФВ. Наличие только 
лишь ультра звуковых признаков диастолической 
дисфункции не доказывает диагноз СН. 

В отдельную группу выделена СН со средней 
ФВ (СН-срФВ) от 40% до 49%, представляющая 
собой “серую зону”. Эксперты считают, что эта 
группа пациентов нуждается в тщательном наблю-
дении с целью определения дальнейшего прогноза. 

СН со сниженной фракцией выброса (СН-снФВ) — 
ФВ ЛЖ <40%. Разделение пациентов с СН на группы 
в соответствии с величиной ФВ ЛЖ важно вслед-
ствие различной этиологии, демографических при-
знаков, сопутствующей патологии и реакции 
на терапию [1]. 

Диагностика хронической СН-сФВ сложнее, 
чем диагностика СН-снФВ. У пациентов с СН-сФВ 
в большинстве случаев отсутствует дилатация ЛЖ, 
но вместо этого имеется увеличение толщины 
стенки ЛЖ и/или увеличение размера левого пред-
сердия как признака повышенного давления напол-
нения. СН-сФВ зачастую является частью “союза” 
сочетанных заболеваний: сердечно-сосудистых, 
метаболических, патологии почек и возрастных 
изменений. 

Ряд исследователей предлагает классифициро-
вать СН-сФВ на основании патофизиологических 
механизмов, по клинико-этиологическому прин-
ципу, типу клинических проявлений и фенотипу [2]. 
Другие авторы выделяют только клинические фено-
типы СН-сФВ и сопутствующую патологию; пред-
лагают ориентироваться на четыре наиболее часто 
встречающихся фенотипа, в основе которых лежат: 
пожилой и старческий возраст, ожирение, легочная 
гипертензия (ЛГ), ишемическая болезнь сердца 
(ИБС) (рисунок 1) [3].

Артериальная гипертензия (АГ) является той 
неизменной платформой, на которой развивается 
СН-сФВ. Именно поэтому врачу следует уделять 
особое внимание контролю артериального давления 
(АД) и подбору антигипертензивной терапии. 
По данным крупных клинических исследований, 
ингибиторы ангиотензин-превращающего фер-
мента и блокаторы ангиотензиновых рецепторов 
снижают заболеваемость и смертность от сердечно-
сосудистых причин [4]. По данным исследования 
ONTARGET (Ongoing Telmisartan Alone and in 
Combination With Ramipril Global Endpoint Trial), 
в котором участвовали >25600 чел. из 40 стран, 
включая Россию, доказана эффективность телми-
сартана в дозе 80 мг/сут., которая была сопоставима 
с рамиприлом в дозе 10 мг/сут. В ходе этого исследо-
вания было продемонстрировано снижение риска 

Таблица 1 
Определение СН-сФВ, СН-срФВ и CН-снФВ, адаптировано по [1]

Тип СН СН-снФВ СН-срФВ СН-сФВ

Критерий 1 Симптомы ± признаки Симптомы ± признаки Симптомы ± признаки

2 ФВ ЛЖ <40% ФВ ЛЖ 40-49% ФВ ЛЖ ≥50%

3 - 1. Повышенный уровень НУП.
2. Один из дополнительных критериев:
А.  Значимое структурное заболевание сердца 

(ГЛЖ и/или ДЛП),
Б. Диастолическая дисфункция

1. Повышенный уровень НУП.
2. Один из дополнительных критериев:
А.  Значимое структурное заболевание сердца 

(ГЛЖ и/или ДЛП)
Б. Диастолическая дисфункция

Примечание: НУП — натрийуретический пептид, ДЛП — дилатация левого предсердия.
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Рис. 1     Фенотипы СН-сФВ и коморбидность, адаптировано по [3]. 
Примечание: ФП — фибрилляция предсердий, ХОБЛ — хрониче-
ская обструктивная болезнь легких, ХБП — хроническая болезнь 
почек.
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инфаркта миокарда, инсульта, смерти от сердечно-
сосудистых причин на фоне его приема у пациентов 
с высоким риском сердечно-сосудистых заболева-
ний, в т. ч. с сахарным диабетом 2 типа (СД-2) 
в анамнезе [4]. По данным исследований 
ONTARGET и PRoFESS/TRANSCEND (The 
Prevention Regimen for Effectively Avoiding Second 
Strokes/Telmisartan Randomised AssessmeNt Study in 
ACE iNtolerant subjects with cardiovascular Disease) 
телмисартан снижает риск развития новых случаев 
СД-2 [5]. У пациентов с уже имеющимся СД-2 тел-
мисартан оказывает выраженное нефропротектив-
ное действие и замедляет снижение скорости клу-
бочковой фильтрации [4]. Это имеет значение 
в контексте коморбидности у пациентов с СН-сФВ. 
Влияние телмисаратана на инсулинорезистент-
ность путем стимуляции PPAR-γ рецепторов — 
рецепторов, активируемых пероксисомными про-
лифераторами, оказывает антиокислительное, 
антипролиферативное дей ствия, уменьшает воспа-
ление [6]. Однако учитывая, что большинству паци-
ентов с сопутствующей патологией — ожирением, 
СД-2 и др., предпочтительно назначение комбина-
ции антигипертензивных препаратов. Комбинация 
блокаторов ангиотензиновых рецепторов и блока-
торов кальциевых каналов является высоко эффек-
тивным способом контроля АД у большинства 
пациентов, что было показано в многочисленных 
клинических исследованиях. В исследовании 
TEAMSTA Severe (Single-Pill Combination of 
Telmisartan/Amlodipine in Patients With Severe 
Hypertension) комбинация телмисартана 80 мг 
и амлодипина 10 мг 1 раз в сут. обеспечивала значи-
тельно более выраженный антигипертензивный 
эффект чем монотерапия, при этом 80% антигипер-
тензивного эффекта достигалось уже через 2 нед. 
от начала терапии. Данная комбинация была изучена 
у различных групп пациентов, в т. ч. при тяжелой, 
неконтролируемой АГ, сопутствующем СД-2, ожире-
нии, метаболическом синдроме. Применение ком-
бинации телмисартана и амлодипина позволяет 
добиться снижения и поддержания целевых значе-
ний АД у пациентов высокого риска, включая паци-
ентов с тяжелой АГ, СД-2 и ожирением [7].

Возраст, ожирение, ЛГ и ИБС воздействуют 
на клиническое течение и прогрессирование СН-
сФВ. СН-сФВ — наиболее часто встречающаяся 
форма СН у пожилых. Ежегодно распространен-
ность СН среди мужчин и среди женщин удваива-
ется с каждым десятилетием в возрасте >65 лет, 
а преобладание СН возрастает с 0,5% в группе 20-39 
лет до ≥10% у пациентов ≥80 лет. Пациенты стар-
шего возраста имеют значительный риск смерти 
после установления диагноза СН, и нормальная ФВ 
ЛЖ не гарантирует благоприятный исход [8].

В популяционных исследованиях получены 
результаты о высокой частоте СН-сФВ у лиц 

пожилого и старческого возрастов. Системные 
изменения, связанные с возрастом приводят 
к дисфункции миокарда на “тонком” молекуляр-
ном уровне. В новой концепции патогенеза СН-
сФВ особое место уделяется системному воспале-
нию как фактору, ассоци ированному с сопутству-
ющей патологией и приводящему к повышению 
жесткости ЛЖ. Клеточные и молекулярные меха-
низмы, способствующие развитию миокардиаль-
ного фиброза — сниженная биоактивность оксида 
азота, содержание циклического гуанозин моно-
фосфата и протеинкиназы G, также являются 
причиной нарушения жизнедеятельности эндоте-
лиальной клетки, которая является неотъемлемой 
частью сосудистого гомеостаза. Сосудистое русло 
является “слабым звеном” в цепи возрастных 
изменений. Основным показателем патологиче-
ских изменений в эндотелии служит повышение 
жесткости артерий. Порочный круг замыкается и, 
в конечном итоге, это приводит к структурным 
повреждениям и развитию СН-сФВ. Увеличение 
артериальной жесткости с возрастом можно рас-
сматривать в качестве возможного триггера ремо-
делирования ЛЖ.

Наиболее часто встречающиеся сопутствующие 
заболевания при СН-сФВ: ожирение, АГ, СД, син-
дром обструктивного апноэ сна (СОАС), анемия 
и поражение почек, также связаны с повышением 
жесткости артерий. Однако стоит отметить, что сте-
пень артериальной жесткости выше у пациентов 
с СН-сФВ, чем у пациентов с такими же сопутству-
ющими заболеваниями, но без СН. 

Фенотип “СН-сФВ — ожирение”
Учитывая большую распространенность ожи-

рения во всем мире, целесообразно более подробно 
остановиться на фенотипе СН-сФВ, связанном 
с ожирением, и терапии таких пациентов. Высокий 
индекс массы тела (ИМТ) — доказанный фактор 
риска для впервые возникшей СН-снФВ и СН-
сФВ. Наличие ожирения у пациента осложняет 
диагностику СН. Это происходит в связи с тем, что 
при ожирении, так же как при манифестации СН, 
наблюдаются одышка, сниженная толерантность 
к физическим нагрузкам и отеки голеней. А нали-
чие большого количества жировой ткани затрудняет 
получение качественного эхокардиографического 
изображения [1]. 

Впервые связь между ожирением и СН-сФВ 
была отмечена в популяции афроамериканских 
женщин. По данным исследования I-PRESERVE 
(Irbesartan in Heart Failure with Preserved Ejection 
Fraction) ожирение отмечено у 34% пациентов 
с СН-сФВ [9]. 

Как известно, ожирение ассоциировано 
с гипертрофией ЛЖ (ГЛЖ) и начальной дисфунк-
цией ЛЖ. В исследовании Dallas Heart Study, цент-
ральное (абдоминальное) ожирение коррелировало 
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с концентрической ГЛЖ, а ожирение по типу 
“груши” — с эксцентрической ГЛЖ [10].

В ходе проведения ряда клинических исследо-
ваний были выявлены особенности фенотипа ожи-
рения при СН-сФВ. Среди них можно выделить две 
главных: корреляция ожирения с артериальной 
жесткостью у женщин, но не у мужчин, и обрати-
мость изменений ЛЖ в ответ на снижение веса 
в зависимости от длительности существования мор-
бидного ожирения. Важно также, что при наличии 
ожирения наблюдалось четырехкратное увеличение 
распространенности СОАС, которое участвует 
в патогенезе СН-сФВ посредством различных меха-
низмов: симпатической активации и повышения 
постнагрузки на ЛЖ; гипоксической легочной вазо-
констрикции и снижения преднагрузки на ЛЖ; 
окислительного стресса и стимуляции воспаления; 
гипоксии как фактора риска предсердных и желу-
дочковых аритмий [11]. 

Ведущие механизмы формирования симптомов 
при СН-сФВ

Существенное внимание уделяется определе-
нию центральных и периферических механизмов, 
лежащих в основе одышки и сниженной физиче-
ской работоспособности у пациентов с СН. 

Основным симптомом у пациентов с СН-сФВ, 
даже в период компенсации, является выраженная 
непереносимость физической нагрузки. Она может 
быть объективно измерена как снижение макси-
мального потребления кислорода (МПК) во время 
максимального физического усилия (VO2макс), 
и является определяющим фактором прогноза 
и качества жизни. МПК может быть измерено 
во время дозированной физической нагрузки. 
У испытуемых подсчитывают частоту сердечных 
сокращений (ЧСС), а МПК рассчитывают путем 
экстраполяции кривой зависимости “нагрузка — 
ЧСС”. Обычно для этой цели используются фор-
мулы или номограммы, отражающие линейную 
зависимость между мощностью нагрузки, с одной 
стороны, и ЧСС или текущим потреблением кисло-
рода — с другой.

Снижение МПК у пациентов СН-сФВ может 
быть вызвано уменьшением сердечного выброса, 
сниженной доставкой кислорода к тканям или 
нарушенной утилизацией кислорода при выполне-
нии физической нагрузки скелетными мышцами. 
Более ранние исследования свидетельствуют о том, 
что МПК при СН-сФВ снижается за счет вторич-
ного уменьшения сердечного выброса вследствие 
невозможности повышения конечного диастоличе-
ского давления и ударного объема сердца посред-
ством механизма Франка-Старлинга [12].

Учитывая, что большую часть пациентов с СН-
сФВ составляют люди пожилого возраста, заслужи-
вает внимания взаимосвязь саркопенического ожи-
рения и физической работоспособности. Под сар-

копеническим ожирением понимают наличие 
избыточной жировой массы и сниженной мышеч-
ной массы. Данная форма ожирения является 
не просто сочетанием двух состояний, но патогене-
тически связанным процессом, приводящим к кар-
дио-метаболическим и функциональным наруше-
ниям [13].

Исследование SICA-HF (Studies Investigating 
Co-morbidities Aggravating Heart Failure) показало, 
что мышечная атрофия является частой сопут-
ствующей патологией у пациентов с СН-снФВ, 
и ассоциирована с худшей переноси -мостью 
физической нагрузки по данным тредмил-теста 
и теста 6-минутной ходьбы. Большинство иссле-
дований было проведено среди пациентов с СН-
снФВ. Специфические изменения в скелетной 
мускулатуре при СН-сФВ менее ясны. Прогрес-
сирующее падение мышечной массы, силы 
и нарушение функции, которые появляются 
в процессе старения, связаны со снижением рабо-
тоспособности (старческой немощностью) и про-
грессированием СН-сФВ. 

Было показано, что по сравнению со здоро-
выми лицами, пожилые пациенты с СН-сФВ имеют 
перераспределение типов волокон скелетной муску-
латуры со снижением процента медленной сокра-
щающихся волокон типа I, снижения соотношения 
типа I к типу II и снижения соотношения капилля-
ров и мышечных волокон. Более того, как соотно-
шение капилляров к мышечным волокнам, так 
и процент волокон I типа являются достоверными, 
независимыми предикторами величины МПК. 
По сравнению со II типом волокон, мышечные 
волокна I типа, количество которых снижено при 
СН-сФВ, имеют большую кислородную емкость 
и плотность митохондрий, распределены непропор-
ционально, что снижает возможность выполнять 
устойчивую аэробную нагрузку. У мышей линии 
Dahl, чувствительных к соли, СН-сФВ связана 
с достоверными молекулярными, митохондриаль-
ными и гистологическими повреждениями в диа-
фрагме и камбаловидной мышце. Физическая 
активность способствовала предотвращению нару-
шения сократительной функции как диафрагмы, 
так и камбаловидной мышцы, и ассоциировалась 
с сохранением митохондриальной функции [14]. 
Эти исследования дают ключ к пониманию патофи-
зиологии СН-сФВ. 

Уменьшение соотношения капилляры/мышеч-
ные волокна у пациентов с СН-сФВ также связано 
с саркопеническим ожирением и, возможно, при-
водит к сниженной диффузионной способности O2 
к скелетным мышцам во время нагрузки и, таким 
образом, ограничивает физическую работоспособ-
ность. Потенциальными причинами нарушения 
функции скелетной мускулатуры могут быть нейро-
эндокринная активация, симпатическое перевозбу-
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ждение, окислительный стресс, воспаление, нару-
шенный цикл Ca2+ и взаимодействия расслабления-
сокращения, детренированность. 

На втором месте по частоте выявления симпто-
мов у лиц с СН-сФВ стоит одышка. В этом аспекте 
представляют интерес результаты недавно опубли-
кованного исследования, целью которого было 
определение прогностического вклада функцио-
нального класса (ФК) по NYHA (New-York Heart 
Association) (ФК NYHA) и других гемодинамиче-
ских параметров в клинические исходы у пациентов 
с СН-сФВ [15]. С января 2011г по февраль 2015г 
в исследование были включены 193 пациента с СН-
сФВ. Пациенты с более высоким ФК NYHA (III 
и IV; n=136) имели более высокий ИМТ (p=0,004) 
и более высокий уровень N-терминального промоз-
гового натрийуретического пептида (NT-proBNP) 
(p=0,001) по сравнению с лицами с незначительно 
выраженными симптомами — II ФК NYHA (n=57). 
Мульвариантный регрессионный анализ показал, 
что возраст (р=0,007), ИМТ (р=0,002), уровень 
 NT-proBNP (р<0,001), отношение максимальной 
скорости раннего диастолического наполнения ЛЖ 
к максимальной скорости кровотока через митраль-
ный клапан во время систолы предсердий (p<0,031), 
диастолическое давление в легочной артерии 
(р<0,001) были независимо ассоциированы с ФК 
в соответствии с классификацией NYHA. Через 21,9 
мес. наблюдения, у 64 (33,2%) пациентов была заре-
гистрирована комбинированная конечная точка, 
которая включала госпитализацию по поводу СН и/
или смерть вследствие сердечно-сосудистых при-
чин. Главным результатом исследования явилось то, 
что ФК NYHA являлся независимом предиктором 
комбинированного исхода — относительный риск 
(ОР) 2,1; (р=0,04), также как, и NT-proBNP — ОР 
1,65; (р<0,001).

Одышка, как ведущий симптом у пациентов 
с СН-сФВ, была обусловлена комплексом факто-
ров: высоким ИМТ, диастолической дисфункцией 
ЛЖ и ЛГ (рисунок 2). 

Совершенно логично, что клинически эффек-
тивное вмешательство у пациентов с СН-сФВ 
должно быть направлено на снижение массы тела, 
уменьшение “жесткости” миокарда и ЛГ. В настоя-
щее время последнее положение требует подтвер-
ждения в крупных проспективных исследованиях.

Доказательная база по немедикаментозному лече-
нию ожирения при СН

Возраст, АГ и ожирение являются главными 
факторами риска увеличения артериальной жестко-
сти. На модели мышей с метаболическим синдро-
мом/ожирением было показано, что набор веса 
предшествовал повышению артериальной жестко-
сти, которая была обратима при снижении потре-
бления калорий и возврата к нормальному весу [16]. 
Также у мышей этой линии была выявлена связь 

между повышенной артериальной жесткостью, 
активацией нервной системы, снижением биоак-
тивности оксида азота и воспалением. 

У лиц среднего и пожилого возрастов с избы-
точной массой тела и ожирением снижение веса при 
применении низкокалорийной диеты в течение 12 
нед. было связано с уменьшением артериальной 
жесткости [17]. У лиц с морбидным ожирением 
в группе применения аэробных физических нагру-
зок и низкокалорийной диеты в течение 7 нед. было 
выявлено большее снижение жесткости артерий, 
чем в группе применения одной диеты [17]. 

Снижение жесткости артерий является одной 
из задач при лечении пациентов с СН-сФВ и ожире-
нием. В частности, этому способствует физическая 
нагрузка. Всем пациентам с избыточной массой тела 
и ожирением с СН-сФВ необходимо рекомендовать 
снижение массы тела. В настоящее время отмечено, 
что помимо соблюдения низкоуглеводной диеты 
с уменьшением суточного калоража на 500-600 ккал, 
необходима физическая активность [18]. 

Снижение переносимости физической нагрузки 
является первым и основным симптомом, приводя-
щим к снижению качества жизни у пациентов с СН-
сФВ и статистически значимо коррелирует с нали-
чием ожирения [19]. 

Рис. 2     Причины, влияющие на тяжесть симптомов в соответствии 
с классом NYHA, у пациентов с СН-сФВ, адаптировано 
из Daniel Dalos [11]. 

Примечание: СДЛА — среднее диастолическое давление в легочной 
артерии.

Е/А

СДЛА

Возраст

Индекс массы тела

Жесткость миокарда левого желудочка

Болезнь легочных сосудов
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Показано, что увеличение физической нагрузки 
у пожилых пациентов с саркопеническим ожире-
нием улучшает функциональный статус. Результаты 
исследования LIFE-P (Lifestyle Interventions and 
Independence for Elders Pilot) показали, что трени-
ровки улучшают физическую работоспособность 
в группе участников в возрасте 70-89 лет. Уже через 
12 нед. тренировки на выносливость 2-3 сут в нед. 
приводили к гипертрофии мышц и увеличению 
площади разных слоев мышечных волокон — как 
волокон I типа, так и волокон II типа, необходимых 
для выносливости и силы [20].

Были представлены результаты одноцентро-
вого, рандомизированного, контролируемого иссле-
дования, сравнивающего влияние тренировок 
на выносливость в течение 16 нед. у 53 пожилых 
пациентов с СН-сФВ. Физическая нагрузка повы-
шала МПК, дыхательный анаэробный порог, 
дистанцию при тесте 6-минутной ходьбы и качество 
жизни [21]. По данным другого исследования тре-
нировки на выносливость приводили к достовер-
ному повышению МПК без влияния на жесткость 
сонных артерий и поток в плечевых артериях [22].

Физическая нагрузка с или без силовой 
нагрузки является эффективной немедикаментоз-
ной терапией клинически стабильных пациентов 
с СН-сФВ с целью улучшения физической работо-
способности и качества жизни. 

Однако пациенты с СН-сФВ не всегда могут 
удовлетворительно переносить физическую актив-
ность достаточной интенсивности, чтобы повернуть 
вспять ожирение и ремоделирование сосудов. 
Достаточно вспомнить типичного пациента с СН 
с признаками одышки, отеками нижних конечно-
стей и сниженной толерантностью к физическим 
нагрузкам. Трудно представить себе, какую физиче-
скую активность рекомендовать в таком случае. 
Проясняют этот вопрос следующие данные.

С 2009 по 2014гг в США в Wake Forest School of 
Medicine проводилось клиническое исследование, 
направленное на оценку влияния только лишь 
диеты или диеты в комбинации с аэробной физиче-
ской нагрузкой, на физическую работоспособность 
(оценка МПК или VO2мax) и качество жизни [19]. 
В исследование были включены 100 пациентов >60 
лет с ИМТ ≥30 кг/м2, симптомами и признаками 
СН-сФВ. Длительность наблюдения составила 20 
нед. Участники были рандомизированы в 3 группы: 
группа физической активности — n=26, группа 
диеты — n=24, группа “физическая нагрузка + 
диета” — n=25, группа контроля — n=25; закончили 
исследование 92 пациента. Под физической нагруз-
кой подразумевалась ходьба 3 раза в нед. по 20 мин, 
уровень интенсивности которой увеличивался 
по мере переносимости, и основывался преимуще-
ственно на частоте сердечных сокращений. Диети-
ческие вмешательства включали низкокалорийную 

диету с дефицитом калорий в 400 ккал/день для 
пациентов из группы диеты и в ~350 ккал/сут. для 
группы диета+упражнения, но не менее 1000 
ккал/сут. Диета обеспечивала ~1,2 г белка/кг иде-
альной массы тела, от 2% до 30% суточного кало-
ража за счет жиров, и остальное — за счет углеводов. 
Участники, рандомизированные в группу контроля, 
не получали ни диеты, ни дополнительной физиче-
ской активности и добровольно согласились 
не модифицировать свой образ жизни в течение 20 
нед. 

Результаты выполненной работы имеют боль-
шой практический интерес.

Приверженность физическим нагрузкам 
и соблюдению диетических рекомендаций была 
высокой — 84% и 99%, соответственно. Величина 
МПК возросла в обеих группа вмешательства: 
в группе физической активности МПК составило 
1,2 мл/кг массы тела/мин — 95% ДИ 0,7-1,7 
(р<0,001); в группе диеты — 1,3 мл/кг массы тела/
мин — 95% ДИ 0,8-1,8 (р<0,001). В группе диета + 
физические нагрузки наблюдался аддитивный 
эффект: МПК составило 2,5 мл/кг массы тела/мин 
[19]. 

Для оценки динамики массы тела у обследуе-
мых пациентов авторы использовали двухкомпо-
нентную модель анализа состава тела, согласно 
которой выделяют тощую массу тела (безжировую) 
и жировой компонент. В группе диеты тощая масса 
тела (-2 кг), масса жира и процент жировой массы 
(-5 кг) достоверно снизились, в то время как про-
цент тощей массы тела достоверно вырос. В группе 
только физической нагрузки, масса жира снизилась 
(-2 кг). В группе диеты толщина подкожного жира 
на бедрах (-16 см), мышц на бедрах (-6 см), абдоми-
нального подкожного жира (-5 см) и висцерального 
жира достоверно уменьшились (-31 см). 

Масса тела снизилась на 7% (7 кг) в группе 
диеты, на 3% (4 кг) в группе физических нагрузок, 
на 10% (11 кг) в группе “диета + физические 
нагрузки” и на 1% (1 кг) в группе контроля.

При увеличении МПК наблюдалась положи-
тельная корреляционная связь с увеличением про-
центного соотношения тощей массы тела (r=0,32; 
р=0,003). Не было зарегистрировано серьезных 
нежелательных реакций. Качество жизни, которое 
оценивалось по опросникам, статистически значимо 
не отличалось в группе диеты + физической нагрузки.

В группе диеты масса ЛЖ по данным магнитно-
резонансной томографии (-4 г) и относительной 
толщины стенки ЛЖ по данным эхокардиографии 
достоверно снизилась, а соотношение Е/А досто-
верно повысилось. Других достоверных изменений 
по данным магнитно-резонансной томографии или 
эхокардиографии не выявлено. Уменьшение сим-
птомов СН наблюдалось как в группе диеты, так 
и в группе физической нагрузки. Множественный 
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регрессионный анализ показал, что изменение 
общей массы тела было единственным независи-
мым предиктором изменения МПК.

Был сделан вывод о безопасности и эффективно-
сти низкокалорийной диеты и расширении физиче-
ских нагрузок у пожилых пациентов с ожирением 
и хронической, стабильной СН-сФВ. Такой подход 
к терапии статистически значимо приводил к улучше-
нию переносимости физической нагрузки. Комбина-
ция диета + физическая нагрузка приводила к повы-
шению физической работоспособности при СН-сФВ.

Таким образом, данные клинических исследо-
ваний среди пациентов с СН-сФВ свидетельствуют 
об эффективном и безопасном применении диеты 
и индивидуально подобранного режима физических 
нагрузок.

Худеть или не худеть…
Ожирение — признанный независимый фактор 

риска развития и прогрессирования СН, однако дол-
госрочные эффекты снижения массы тела в отноше-
нии течения течения СН неизвестны. Лечение ожи-
рения и нарушений углеводного обмена входит 
в перечень рекомендаций экспертов по предотвра-
щению развития СН — IIа, С класс рекомендаций, 
наряду с лечением АГ, дислипидемии — I А класс 
рекомендаций, отказа от курения и уменьшения упо-
требления алкоголя — I С класс рекомендаций [1].

В качестве первичной профилактики, в целях 
предотвращения развития СН, лечение ожирения 
рассматривают как патогенетически обусловлен-
ный подход. Однако в вопросе вторичной профи-
лактики СН, замедления скорости прогрессирова-
ния СН при эффективном влиянии требуются даль-
нейшие исследования. 

За последние 15 лет большое количество иссле-
дований и мета-анализов показали, что лица с избы-
точной массой тела и ожирением I-II ст. имеют 
лучший прогноз, чем худые пациенты [23]. По дан-
ным исследования I-PRESERVE среди 4109 паци-
ентов с СН, наибольшее число неблагоприятных 
исходов наблюдалось в группах с наиболее низким 
(ИМТ <25 кг/м2) и наиболее высоким ИМТ (ИМТ 
>30 кг/м2). Это феномен получил название “пара-
докс ожирения” [24]. У пациентов с СД-2 этот 
феномен не наблюдался [25]. По данным мета-ана-
лиза 14 исследований, опубликованного в 2014г 
и включившего в себя данные 23976 пациентов 
(средний возраст 66,8 лет, 32% женщин) с II или III 
ФК NYHA повышение ИМТ ассоциировано с низ-
ким риском общей смертности как у пациентов 
с СН-снФВ, так и СН-сФВ, с наименьшим риском 
смерти у лиц с ИМТ между 30 и 34,9 кг/м2 [26].

 Однако при оценке ожирения по показателям 
окружности талии (ОТ) и отношения ОТ к окруж-
ности бедер (ОБ) (ОТ/ОБ), “парадокс ожирения” 
отсутствовал [1]. Встает закономерный вопрос: чем 
объяснить полученные результаты, на что ориенти-

роваться в лечении пациентов с СН? Известно, что 
показатель ИМТ может приводить как к гиподиа-
гностике ожирения — саркопеническое ожирение, 
так и к гипердиагностике — у спорт сменов с увели-
чением мышечной массы. В связи с этим показатель 
ИМТ имеет свои ограничения для прогностиче-
ского применения. 

Представляют интерес результаты проведен-
ного в 2016г систематического обзора, целью кото-
рого было изучение формы кривой зависи мости 
между ИМТ и смертностью [27]. В анализ были 
включены результаты 230 когортных исследований. 
Полученные данные свидетельствовали о том, что 
самый низкий риск смертности наблюдали при 
ИМТ 22-23 кг/м2 в когорте никогда не куривших 
пациентов; при наблюдении за этой группой в тече-
ние 20 лет — самый низкий уровень смертности 
регистрировали при ИМТ 20-22 кг/м2. Авторы под-
черкивают, что кривая зависимости между ИМТ 
и смертностью имеет J-образную форму. U — образ-
ная кривая наблюдалась в исследованиях с высоким 
риском систематических ошибок, среди которых: 
отсутствие учета анамнеза курения у пациентов, 
малая медиана длительности исследований (<5 лет), 
отсутствие учета динамики ИМТ (только исходные 
величины), отсутствие подтверждения истинного 
объема жировой ткани по данным импедансомет-
рии (рисунок 3).

Заключение
Рациональным подходом к улучшению исхо-

дов у пациентов с СН-сФВ является лечение, 
направленное на устранение патофизиологических 
механизмов, лежащих в основе ведущих клиниче-
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Рис. 3     Кривая зависимости между величиной ИМТ и смертностью 
при различной длительности наблюдения, адаптировано 
по [27].



80

Кардиоваскулярная терапия и профилактика, 2017; 16(2)

Опечатка
В статье “Изучение приверженности терапии у пациентов с метаболическим синдромом на примере 

нового комбинированного антигипертензивного препарата рамиприла и амлодипина по результатам 
наблюдательного исследования ГРАНАТ-1”, авторы Марцевич С. Ю., Лукина Ю. В., Кутишенко Н. П., 
Воронина В. П., Дмитриева Н. А., Захарова А. В., Лерман О. В., Гарганеева А. А., Гомова Т. А., Дроздец-
кий С. И., Чесникова О. И. от имени рабочей группы исследования ГРАНАТ-1, опубликованной в журнале 
Кардиоваскулярная терапия и профилактика, 2017; 16(1): 67-73, допущена опечатка в инициалах одного 
автора. Вместо Чесникова О. И. следует читать Чесникова А. И. 

ских симптомов и жалоб пациента. Необходима 
терапия, ориентированная на фенотип СН. Обра-
тив взгляд вперед, становится ясно, что для улуч-
шения прогноза и качества жизни пациентов, 
в арсенале врача должны быть рычаги воздействия 
на ключевые факторы риска прогрессирования 
СН. Среди них выделяют АГ и ожирение. Подбор 

патогенетически обоснованной антигипертензив-
ной терапии и немедикаментозных методов воз-
действия на ожирение пациентам с СН-сФВ позво-
лят повысить качество и продолжительность их 
жизни. Результаты клинических исследований 
позволяют судить о безопасности и эффективно-
сти такого подхода.
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